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AVANT-PROPOS 


Je me suis plus particulièrement, mais non exclusivement, attaché à l’étude 
des maladies de l’appareil digestif. 

J’ai publié un certain nombre de travaux concernant ces affections dont les 
éléments ont été presque en totalité puisés dans mon service hospitalier ou dans 
la consultation spéciale que j’ai créée dès mon arrivée à l’hôpital Saint-Antoine. 

Pendant vingt-cinq années, sauf pendant la guerre, j’ai fait chaque année un 
enseignement complémentaire de gastro-entérologie et en collaboration avec Agasse 
Lafont j’ai écrit l’article « Pathologie de l’Estomac » du nouveau Traité de 
Médecine. 

Mais mon activité ne s’est pas limitée au domaine de la gastro-entérologie et, 
en dehors de recherches concernant la thérapeutique, certaines questions appar¬ 
tenant à d’autres branches de la pathologie ont attiré mon attention. En 
outre, j’ai publié parmi les faits que les hasards de la clinique ont soumis à mon 
observation ceux qui, par quelque côté, m’ont paru les plus dignes d’intérêt. 

Enfin j’ai collaboré à plusieurs publications didactiques. 

Je diviserai cet exposé en trois chapitres principaux : dans le premier, je résu¬ 
merai toutes mes publications ayant trait à la Pathologie digestive ; dans le second 
celles concernant les autres branches de la Pathologie. Le troisième chapitre 
contiendra les recherches ayant pour objet la Thérapeutique. — Je donnerai enfin 
le résumé ou tout au moins l’énumération de quelques publications n’ayant pu 
trouver place dans aucun de ces chapitres. 



TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


PREMIÈRE PARTIE 

PATHOLOGIE DIGESTIVE 


I. - ESTOMAC 

A. — SÉMIOLOGIE GASTRIQUE 

1. La douleur chez les dyspeptiques et les gastropathes. Journal de Médecine interne, 

20 avril 1910. 

2. Douleurs tardives des dyspeptiques. La Clinigue, 3 avril 1914. 

3. Interrogatoire des militaires atteints de maladies de l’appareil digestif (en colla¬ 

boration avec M. Delort). Paria Médical, décembre 1917. 

4. Examen des malades atteints d’affections de l’appareil digestif. Examen objectif 

clinique (en collaboration avec M. Delort). Paris Médical, 8 février 1919. 
3. Le point paraombilicai droit recherché en mettant le malade en position verti¬ 
cale. Son importance pour le diagnostic des lésions pyloro-duodénales (en 
collaboration avec M. Brodin). Société de Gastro-entérologie, 10 octobre 1927. 
Arch. des maladies de l’appareil digestif, t. XVII, n» 9. 

6. Névralgies bilatérales et dilatation de l’estomac (en collaboration avec M. Chan- 

temesse). Archives générâtes de Médecine, 1886. 

7. De l’emploi du tube d’Einhom pour l’étude en série de la sécrétion gastrique 

(en collaboration avec M. Delort). Bulletin de la Société médicale des Hôpitaux, 
30 juillet 1920. 

8. Remarques à propos de l’étude de la sécrétion gastrique au moyen des tubages 

en série et du repas peptoné salicylé (en collaboration avec M. Verpy). Société 






de Oastro-entérologie, 7 juillet 1924 ; Archives des maladies de l’appareil digestif, 
t. XIV, n» 8, octobre 1924, 

9. Sur les tubages en série pratiqués avec le tube d’Einhom. Société de Oastro-enté¬ 

rologie, 2 juin 1924; Archives des maladies de l’appareil digestif, t. XIV, n» 7, 

10. Etude de gastrovolumétrie et de gaatrotonométrie cliniques (en collaboration 

avec M. Eené Gaultier). Bidletin de la Société médicale des Hôpitaux, 
13 mars 1919. 

11. Hypersthénie totale (en collaboration avec M. Sarles). Presse Médicale, 6 mars 1926. 

12. Albuminurie digestive. Bulletin de la Société médicale des Hôpitaux, 8 avril 1910. 

(Voir ALBUMINtJEIE). 

13. De l’aérophagie. Concours médical, 21 mars 1920. 

La aérophagia. Bos Progressas de la Clinica, Madrid, novembre 1921. 


Dans cette série de notes, je me suis efforcé de préciser certains points de 
sémiologie. 

J’ai repris (1, 2, 3, 4) l’étude détaillée des signes subjectifs et en particulier 
des phénomènes douloureux et cherché à en déduire des indications générales pour 
la direction des recherches ultérieures et l’orientation du diagnostic. Mais quelle que 
soit la précision apportée à cette étude, elle est insuffisante et parfois trompeuse, 
et c’est aux signes objectifs c’est-à-dire impersonnels, qu’il convient de s’adresser. 

Chargé pendent la guerre de la direction d’un centre de gastro-entérologie, 
j’ai avec Delort, exposé les règles qui doivent présider à l’interrogatoire et à 
l’examen des militaires atteints de maladies de l’appareil digestif. C’est surtout à 
la recherche des signes objectifs que le médecin militaire doit s’attacher. Les uns 
sont révélés par les méthodes courantes d’examen, « signes objectifs cliniques », 
les autres sont mis en évidence par les méthodes particulières d’examen, « signes 

Le point paraombilical droit recherché en mettant le malade en position verticale. 
Son importance pour le diagnostic des lésions pyloro-duodénales (5). 

Avec Brodin j’ai signalé l’existence d’un point douloureux facile à mettre en 
évidence si l’on examine les malades en position verticale. Une pression profonde 
exercée dans la région immédiatement paraombilicale droite provoque en un point 
précis une douleur très vive accompagnée d’un mouvement de flexion du tronc 
en avant, avec dérobement de la région douloureuse et légère flexion de la cuisse 





droite sur le bassin. Pour que ce point ait une Yaleur réelle, il faut qu’il soit net et 
prédominant à ce niveau. 11 ne peut en être tenu compte dans les plexalgies ot 
non seulement la pression de la région paraombilioale droite, mais aussi celle des 
régions paraombilicale gauche et susombilicale provoquent une douleur analogue. 

Ce point nous a paru fréquent chez des sujets atteints de troubles digestifs; 
il manque par contre chez les malades atteints d’autres affections. Il nous semble 
correspondre à un spasme de la région pylorique ou duodénale, en rapport avec une 
irritation de voisinage (ulcère juxta-pylorique ou duodénal dans un grand nombre 
de cas). 

Névralgies bilatérales et dilatation de l’estomac (6). 

La coexistence de névralgies et en particulier de névralgies intercostales avec 
les troubles dyspeptiques n’avait pas échappé à certains observateurs (Beau Eevil- 
lout). Bouchard, Peter, les avaient signalées chez les malades atteints de dila¬ 
tation gastrique. Avec Chantemesse, nous avons plus particulièrement insisté 
sur la relation étroite qui unit les névralgies intercostales bilatérales et la dilata¬ 
tion atonique de l’estomac, sur leurs principaux caractères, leur bilatérité, leur 
mode d’apparition, leur siège, leur nature : lancinantes, variables d’intensité ou 
de durée suivant l’état de la fonction gastrique, prédominantes à gauche, rarement 
limitées à un espace intercostal, les douleurs siègent de préférence vers la partie 
moyenne des huitième et neuvième espaces intercostaux, vers les régions mammaires, 
sternale et épigastrique, souvent aussi vers le rachis. La douleur n’est pas toujours 
accusée par les malades des deux côtés du corps, mais l’exploration méthodique 
des points douloureux montre sans exception la bilatéralité. La douleur peut se 
propager au cou on à l’abdomen. Toujours bilatérales, les douleurs sont plus rare¬ 
ment symétriques. Le développement des névralgies est favorisé chez les dilatés 
par le tempérament névropathique, l’âge, le sexe. Elles sont influencées par les 
variations de l’état gastrique et améliorées men plus par le traitement stomacal 
que par les traitement locaux. 

Sur les tubages en série pratiqués avec le tube d’Emhom (7, 8. 9). 

Après les auteurs américains, j’ai utilisé le tube d’Einhom pour l’analyse frac¬ 
tionnée du suc gastrique, proposant de substituer au repas d’épreuve ordinaire le 
jus de pain. Bans une première note publiée avec M. Delort, nous recommandions 
ce procédé d’examen dont nous mentionnions les avantages pratiques. MM. Delort 
et Verpy ont substitué au jus de pain le repas peptoné salicylé. C’est en utilisant 













Pour tous ces malades nous avons recherché la valeur des différentes fonctions 
motrices de l’estomac : tonicité, motilité, évacuation, que nous avons étudiées sépa¬ 
rément. 








A. Parmi les 21 hypertoniques : 

a) L’étude de la motilité montre : 

15 estomacs hyperkinétiques. 

4 — orthokinétiques. 

2 — hypokinétiques. 

b) L’étude de l’évacuation montre celle-ci : 



Sur 1^ 16 malades dont la tonicité et le péristaltisme sont globalement augmentés, 
on note deux fois l’évacuation retardée sans résidu à jeun ni aucun signe de stase. 
Les 13 autres cas ont une évacuation précoce et présentent ainsi une hyperactivité 

Nous trouvons donc chez Vhomme hyperchlorkydrique 13 p. 100 d'hypersthéniquea. 

Nous avons recherché s’il y avait un rapport entre l’hypersthénie et le degré 
d’hyperchlorhydrie. Sur nos 13 malades nous avons trouvé 9 fois une hyperacidité 
forte ou très forte, 4 fois une hyperacidité modérée. 9 d’entre eux présentaient 
de l’hypersécrétion à jeun. 

B. Parmi Us 34 hypotoniques 

а) L’étude de la motilité montre : 

19 estomacs orthokinétiques. 

б) L’étude de l’évacuation montre celle-ci : 



Sur les 11 malades dont la tonicité et le péristaltisme sont parallèlement dimi¬ 
nués, on trouve 3 fois une évacuation normale. Les 8 autres cas ont |me évacuation 

20 Femmes. — Malades examinées : 100. Nous trouvons 
27 orthotoniques. 

68 hypotoniques. 
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A. Parmi les 68 hypotoniques : 

a) L’étude de la motilité montre : 
1 estomac hyperkinétique. 

18 estomacs orthokinétiques. 

44 estomacs hypokinétiques. 


1 fois précoce. 
Î6 — normale. 
39 — retardée. 


Donc 44 estomacs à la fois hypotoniques et h 3 rpokinétiques, 34 d’entre eux ont 
une évacuation retardée, soit 34 insuffisances globales de la musculeuse gastrigue, 
9 fois seulement ces malades ont une hyperchlorhydrie forte et 12 fois du liquide 
de sécrétion à jeun. 

B. Parmi les 5 hypertoniques : 

2 ont une évacuation et un péritaltisme normaux. 

Z sont des hyperstUniques, ayant toutes une acidité modérée et de 
l’hypersécrétion. 


10 Sur 100 hyperchlorhydriques (hommes). 

13 hypersthéniques. 

8 insuffisances globales de la musculeuse gastrique. 

20 Sur 100 hyperchlorhydriques (femmes). 

3 hypersthéniques. 

34 insuffisances globales de la musculeuse gastrique. 

30 L’estomac de la femme est en général hypotonique, même chez l’hyper- 
chlorhydrique. L’estomac de l’homme ^t au contraire, le plus souvent orthoto¬ 
nique. 


Conclusions. 

1® L’hyperchlorhydrie s’accompagne plus souvent d’hypotonie gastrique que 
d’hypertonie. 

20 Pourtant l’hypersthénie gastrique, hyperfonctionnement associé de la 
muqueuse et de la musculeuse, existe réellement. Elle comprend chez l’homme 
environ I/IO d^ hyperchlorhydriques. Chez la femme elle est tout à fait exception- 



Aérophagie (13). 


Après avoir exposé les données cliniques, ériologiques et pathologiques actuelle¬ 
ment classiques de l’aérophagie, je signale le rôle pathogénique possible de l’hyper¬ 
trophie du lobe gauche du foie. 


B. - ULCÈRES ET ULCÉRATIONS GASTRIQUES 

1. Glycosurie transitoire et épreuve de la glycosurie alimentaire chez les opérés 

de gastro-entérostomie pour sténose pylorique d’origine ulcéreuse. Bulletin 
de la Société médicale dee Hôpitaux, juillet 1918. 

2. Azotémie et hémoclasie digestive dans Tulcus gastrique (en collaboration avec 

MM. Charles Richet fils et A. Jacquelin), Bulletin de la Société médicale des 
Hôpitaux, i février 1921. 

3. Hépatites et néphrites secondaires à Tulcère rond de l’estomac (en collaboration 

avec MM. Charles Richet fils et A. Jacquelin). Annales de Médecins, avril 1921 
t. IX, n» 4. 

4. Ulcus gastrique, hépatite et néphrite latentes (en collaboration avec MM. Charles 

Richet fils et A. Jacquelin). Bulletin de la Société médecale des Hôpitaux, 
19 novembre 1920. 

5. L’ulcus gastrique à vomissements incoercibles (en collaboration avec MM. Charles 

Richet fils et A. Jacquelin). Archives des Maladies de l’appareil digestif, 
S octobre 1921. 

6. L’ulcus juxta-cardiaque de l’estomac. Thèse de M. Dumoulin, Paris, 1924. 

7. Les récidives de l’ulcère gastro-duodénal. Semaine des Hôpitaux, 31 mai 1927. 

8. Pathogénie de l’estomac bilooulaire d’origine ulcéreuse (en collaboration avec 

M. M. Bariéty). La Presse Médicale, n“ 26, 29 mars 1924. 

9. De la fréquence de la Syphilis dans l’étiologie de l’ulcère de l’estomac. Congrès 

10. Un cas de parotidite double non supputée survenue pendant la cure de repos 

d’un ulcère simple de l’estomac à forme hémorragique (en collaboration 
avec M. Cardin). Bulletin de la Société médicale des Hôpitaux, 1" janvier 1914. 

11. Les symptômes cardinatix de l’ulcère gastrique. Im Clinique, février 1926. 



I chez une diabétique, Gastrorragie mortelle (en collaboration utcc M. aaude). 
Congrès de l’Association pour VAvarwement des Sciences, septembre 1899. 

13. Traitement de l’ulcère de Cruveilbier non compliqué. (Voir Theeapeutique). 

14. Indications et contre-indications opératoires dans Tulcère de l’estomac. (Voir 

ThSkapbutique). 

15. Étude de la glycémie dans Tulcus et le cancer gastriques. (Voir Canoës). 











hépatiques consistaient en sclérose biveineuse avec dégénérescence graisseuse de la 
zone sushépatique, et, dans un cas, de la zone porte. Les lésions rénales, en général 
plus discrètes, étaient caractérisées par une sclérose glomérulaire ou périgloméru- 

Le hasard d’une série d’opérations défavorables nous avait donc mis en présence 
du fait essentiel : La réalité d’une hépatonéphrite latente compliquant l’ulcus 
gastrique. 

L’importance d’une telle constatation nous conduisit à l’exploration du fonctionne¬ 
ment rénal et hépatique chez tous les ulcéreux, même chez ceux ne présentant aucun 



constante d’Ambard sans élévation de l’azotémie. 


Nous pouvons donc conclure de ces examens qu’au cours de l’ulcus gastrique 
les signes biologiques de néphrite existent ébauchés dans 45 p. 100, notables dans 
25 p. 100 des cas. 

B. Fmctimnement hépatique. — Les troubles hépatiques ne se sont traduits 
cliniquement ni par l’ictère, ni par l’hypertrophie hépatique (la percussion nous a 
même souvent montré la diminution du volume du foie, ce qui s’explique par la 
fréquence de l’hypoalimentation chez les ulcéreux) ni par les signes d’hyperten¬ 
sion portale; une seule fois nous avons observé un ictère grave postopératoire après 
anesthésie locale. 

Aussi, afin de dépister l’insuffisance hépatique cliniquement latente dans la 
plupart des cas, avons-nous mis en œuvre plusieurs des procédés proposée pour 
l’appréciation de la valeur fonctionnelle du foie. Le manque de naphto-résorcine 
nous a empêché de recourir à la recherche de la glycuronurie. Nous n’avons pu 
effectuer que dans de trop rares cas, le dosage de l’azote résiduel et la recherche 
de l’amino-aoidurie, sur laquelle ont insisté MM. Labbé et Bith. 

Par contre, nous avons pratiqué, en les superposant chez chaque malade, toutes 








région du hile de l’estomac à vascularisation particulièrement riche, nous semblent 

de la petite courbure qui déterminent le plus facilement l’hépatite. 

Les troubles hépato-rénaux, ainsi commandés avec une fréquence inégale par 


clinique, pathogénique et surtout théiapeutique. 

A. Intérêt clinique. — Nous avons vu que dans presque tous les cas, ces 
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d’être'soulignée- elle est sanctionnée par la. conduite thérapeutique différente à 
tenir : A sténose organique, doit être opposée la gastro-entérostomie, à sténose 
spasmodique la bcttadoner-à faux syndrome de sténose par insuffisance hépato- 
rénale le goutte à goutte de solution alcaline et les différents moyens de lutte anti¬ 
toxique sur lesquels nous reviendrons. 

B. Intérêt pathogÉinique. — Contrairement à l’opinion émise par certains 
auteurs, nous croyons que les lésions Ou les troubles hépato-rénaux ci-dessus décrits 
sont bien secondaires et non pas primitifs par rapport à l’ulcus. En faveur de cette 
conception nous invoquons : 

10 La fréquence des insuffisances hépato-rénales, non explicables dans la majo¬ 
rité des cas par une cause autre que l’ulcus. Les insuffisances hépatiques sont d’ail¬ 
leurs plus fréquentes que les insuffisances rénales, ce qui s’explique aisément, 
gemble-t-il, par ce fait que les substances toxiques ou les agents infectieux partis 
de l’ulcère atteignent d’abord le foie qui les fixe, les neutralise ou les détruit en partie. 
Es ne passent que plus tardivement dans la circulation générale et c’est à ce moment 
qu’ik lèsent le rein. 

2® Les rapports presque constants qui existent entre la forme et ^es caractères'de 
l’ulous d’une part, l’intensité de l’hépato-néphrite de l’autre, puisque : 

а) Les uicus donnent lieu à une insuffisance hépatique d’autant plus grave que 
la tendance ulcéreuse de la lésion gastrique est plus accentuée, et comporte dés 
poussées évolutives, des réveils d’extension plus rapprochés. 

б) Nous avons observé des poussées d’insuffisance hépatique qui, après une phase 
d’extension de l’ulcus marquée par une ou plusieurs hématémèses, rétrocédaient 

c) Des recherches sur les gastrites hyperchlorhydriques, non encore compliquées 
d’ulcère, nous ont montré dans plusieurs cas l’intégrité des fonctions hépatiques 
et rénales au cours de ces gastrites. 

Dans cette hépato-néphrite le rôle principal nous a paru donc être joué par la 
plaie gastrique. Elle est en effet le point de départ de'^ombreuses complications sep¬ 
tiques locales. Déplus, elle permet l’arrivée brutale dans le foie d’albumines hétéro¬ 
gènes à peine modifiées par le suc gastrique. 

La pathogénie de cette toxi-infection hépatique est donc comparable à celle 
de l’hépatite produite par l’appendicite aiguë ou suraiguë dont Dieulafoy a montré 
la fréquence. Il en est de même dans les affections subaiguës telles que les réalisent 
les gastro-entérites des nourrissons (Nobéeourt). MM. Lesné et Prosper Mercklen 
ont montré en effet que dans cette affection certains signes cliniques ou biologiques 
étaient sous la dépendance de l’atteinte du foie et du rein, et ils ont attribué la 
lenteur de la guérison des gastro-entérites infantiles en partie à ce fait que les 





indication ; si elle est intense, la contre-indication est à peu près formelle, sauf 
bien entendu en cas de sténose serrée. 

b) Pendant Vopératim. — La connaissance de la fragilité hépatique ou rénale 
n’est pas moins essentielle; c’est en effet elle qui guidera le choix de l’anesthésique 
et qui incitera à proscrire rigoureusement et complètement l’anesthésique toxique 
pour le foie qu’est le chloroforme, 

c) Après Vopératim. — La collaboration médico-chirurgicale devra demeurer 
aussi intime que possible, afin de parer aux dangers de l’insuffisance hépato-rénale 
qui peut être aggravée par l’acte chirurgical et le choc qu’il a entraîné. 

On voit donc que la notion des hépato-néphrites souvent latentes de l’ulcus 
gastrique est importante et mérite d’être mieux connue dans la pratique médicale 
de cette affection. Intéressante au point de vue pathogénique et éclairant un point 
particulier de la grande synergie gastro-hépatique, elle est plus essentielle en ce qui 
concerne la conduite à tenir dans le traitement diététique et opératoire de la maladie 
ulcéreuse. 


L’ulcus juxta-oaidiaque de l’estomac (6). 

L’ulcère juxta-cardiaque est un des ulcères qui peuvent présenter les plus grandes 
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Pour les autres la répartition topographique a été la suivante : 

Région pylorique.68 

Région cardiaque. 4 (environ 3 p. 100). 

2® Étude clinique. — En réalité, le tableau classique de l’ulcus juxta-cardiaque 
(douleurs très précoces, spasme cardiaque), est le plus rarement constaté. Dans la 
majorité des cas, cet ulcère évolue dans des formes atypiques, incomplètes ou larvées. 
Habituellement il revêt le masque de l’ulcère de la petite courbure. Dans les autres 
cas, on est en face soit de formes frustes, d’interprétation délicate, soit de formes 
larvée.s à symptomatologie aérophagienne ou exceptionnellement pylorique. Ordi¬ 
nairement le diagnostic n’est que peu aidé par les examens radiologiques (en raison 
du siège haut situé de l’ulcération). 

3® Évolution. — L’ulcus sous-cardiaque est susceptible- de donner lieu à toutes 
les complications habituelles de l’ulcère : perforation, hémorragie, dégénérescence 
cancéreuse. Mais en outre on observe la biloculation gastrique et parfois le phré- 
nospasme chronique. 

Le pronostic doit toujours être réservé à cause des difficultés particulières du 
traitement tant médical que chirurgical. 

Les récidives de l’ulcus gastro-duodénal (7). 

Dans ce travail après avoir rappelé la fréquence des récidives de l’ulcère gastro- 
duodénal, leurs caractères et montré que l’ulcère jéjunal postopératoire n’est en 
réalité qu’une récidive, j’insiste sur les facteurs pathogéniques de ces récidives post¬ 
opératoires qui sont les mêmes que ceux de l’ulcère primitif, car après la gastro- 
entérostomie les malades restent des hyperchlorhydriques, susceptibles de faire 
un nouvel ulcère sous l’infiuence des causes qui ont déjà favorisé l’ulcération de la 
muqueuse gastro-duodénale, mais la difficulté est grande alors de savoir reconnaître 
s’il s’agit d’une crise d’hyperchlorhydrie ou d’une récidive de l’ulcère. 

Toute cette étude des récidives de l’ulcère gastro-duodénal ayant surtout un 
objectif pratique, j’ai longuement développé le chapitre du traitement et surtout 
du traitement préventif. 

J’ai insisté tout particulièrement d’une part sur l’importance d’un traitement 
initial, sévère, et suffisamment prolongé, conforme à celui que nous avons exposé, 
d’autre part, sur la nécessité d’une étude complète et d’une surveillance longtemps 
prolongée de cette catégorie de malades, sur l’obligation de traiter d’emblée toute 
manifestation dyspeptique, d’instituer même en l’absence de phénomènes doulou¬ 
reux des cures préventives; enfin de mettre les malades en garde contre les dangers 






I l’estomac biloculaire d’origine ulcéreuse (S), 
institue une des questions les plus débattues de la patho¬ 


ans, souffrant de l’estomac par crises semi-tardives, depuis cinq, dix, quinze, vingt 
ans. Ces douleurs tendent à devenir continues avec irradiations gauches ; il s’ajoute 


parfois des vomissements, de l’amaigrissement. C’est pour cet ensemble fonctionnel 
que la malade vient consulter. L’examen radioscopique décèle la biloculation. 

Du point de vue pathogénique deux grands faits dominent : 1° la prédomi¬ 
nance presque exclusive de l’estomac biloculaire chez la femme; 2“ sa constitu¬ 
tion à la suite d’un ulcère de la petite courbure évoluant depuis de longues années. 


La statistique que nous avons soigneusement relevée dans notre service de l’hôpital 
Saint-Antoine confirme cette loi. Depuis 1919, nous avons trouvé en effet 16 esto¬ 
macs bilooulaires : 12 chez la femme, 3 chez l’homme. Encore faut-il remarquer que 
sur les 3 hommes, l’un était syphilitique, et que chez un autre, l’image pouvait 
prêter à interprétation différente. Il est donc prouvé que chez l’homme, l’estomac 
biloculaire est une exception. Cela a d’autant plus d’intérêt que l’ulcère de la petite 
courbure est plus fréquent chez l’homme que chez la femme. Le rapport de Pierre 
Duval, celui de Saloz, Cramer, et Moppert concordent avec notre statistique person¬ 
nelle qui trouve 30 ulcères de la petite courbure chez l’homme et 21 chez la femme. 
Partant de ces données objectivement établies, il semble logique, pour interpréter 
les faits, d’envisager : d’une part le terrain ; d’autre part le siège de la lésion ulcéreuse. 


A. — Le Terkain. 

La fréquence aussi marquée de la biloculation chez la femme (1 biloculation 
sur 6 ulcères de l’estomac, contre 1 biloculation sur 64 ulcères chez l’homme) ne 
paraît pas possible sans faire jouer un rôle important au terrain. 

Deux grands ordres de causes nous paraissent expliquer cette prédilection de 
l’affection pour la femme. 

а) Des causes constitutionnelles; 

б) Des causes anatomiques ou adjuvantes. 

a) Causes constitutionnelles. — 1» La déficience des tissus. — On connaît, et les 
chirurgiens notamment en ont l’expérience, la déficience tissulaire dont certaines 




faisons état. Aussi bien les examens radioscopiques ne viennent-ils pas, dans nombre 
de cas, justifier cette manière de voir. La constatation de biloculation apparente 
par atonie gastrique est d’observation courante. L’estomac étiré présente, une fois 
rempli par la bouillie opaque, deux poches dilatées : l’une inférieure correspondant 
au vestibule et à l’antre pylorique, qui descend plus ou moins bas au-dessous des 
crêtes iliaques, l’autre supérieure répondant à la région juxta-cardiaque du corps. 
Entre les deux, la partie verticale de l’estomac offre un aspect étranglé qu’il est 
d’ailleurs possible de supprimer en relevant avec le distinoteur la région juxta- 
p\lorique. Mais qu’un ulcère vienne se greffer sur la petite courbure au niveau 



lature gastrique, il convient de citer la tendance au spasme. Nous n’entrerons pas 
ici dans la discussion des syndromes synipathicotonique et vagotonique. Cette dis¬ 
tinction nous semble, dans nombre de cas, plus schématique que réellement clinique. 
Il n’en reste pas moins vrai que certaines femmes présentent une tendance mar-' 
quée au spasme. Pour nous en tenir au domaine gastro-entérologique, l’on sait 
la fréquence de ces entéro-colites spasmodiques ou le côlon donne à la palpation 


l’impression d’un boudin contracté, et qui cèdent à la belladone ainsi qu’à un 
régime alimentaire dans lequel on augmente la quantité de cellulose. Le même 
phénomène se produit au niveau de l’estomac. 

Une lésion ulcéreuse, même minime, siégeant à la petite courbure est susceptible 
de provoquer un spasme, avec incisure de la grande courbure, réalisant une bilo¬ 
culation fonctionnelle. Sans pouvoir citer des chiffres précis, nous avons dû'i plus 


souvent chez la femme 


! chez l’homme, administrer l’atropine pour faire cesser 


ce spasme, qu’un premier examen radioscopique avait constaté, et que l’on ne 
retrouvait plus au second passage du sujet derrière l’écran. 


b) Causes anatomiques et adjuvantes. — Déficience des tissus, tendance au spasme 
nous paraissent résumer les causes constitutionnelles. Oh doit, en plus, tirer argu¬ 
ment de raisons anatomiques ou de causes propres à la femme. 

Raisons anatomiques : Les anatomistes modernes (et notamment Grégoire) 





qui ont, à juste titre, repris l’étude de la morphologie du vivant, insistent sur la 
différence architecturale que présentent les thorax masculin et féminin. 

L’homme a un thorax large, dont la partie inférieure, suffisamment dilatée, 
laisse un libre jeu aux organes thoraciques abdominaux. 

plus fermé. 

On ne saurait s’étonner, dans ces conditions, que le foie vienne comprimer la 
petite courbure et rapprocher l’une de l’autre les deux parois gastriques. A tout le 
moins le « tassement » transversal que subissent chez la femme les organes de l’étage 
susmésocolique (foie et rate notamment) peut accentuer cette tendance spon¬ 
tanée à la biloculation apparente dont nous parlions à l’instant. 

2® Rôle du corset : Cet « étranglement » de la zone médiogastrique par les organes 
voisins peut être exagéré par le corset : Sans lui dénier toute importance nous ne 
saurions cependant voir là une cause primordiale (comme le faisait Cruveilhier). 

C’est-à-dire qu’à fortiori, nous ne tiendrons pas compte de la torsion de l’estomac, 
dont on a pu observer quelques cas tout à fait exceptionnels. Le terrain reconnu, 
nous devons maintenant étudier la lésion qui vient s’y greffer et déterminer directe¬ 
ment la biloculation organique : l’ulcère. 


L’ulcère est en effet la grande cause de sténose médiogastrique. C’est le seul 
cas que nous envisagions. Et d’ailleurs c’est de beaucoup le plus fréquent, puisque, 
pour Moynihan et Mayo Robson, le cancer et les autr^ lésions ne retiennent que 
11 ou 13 p. 100 des cas de biloculation. 

Il est classique de dire que l’ulcère de la petite courbure est la base de ces bilo- 
culations. Ce siège de l’ulcère n’est contesté par personne, et tous nos cas le 

Cependant il faut dès maintenant, faire deux remarques à propos de ce siège : 

a) A côté des ulcères vrais de la petite courbure, certains ulcères haut placés dans 
la rég'on juxta-cardiaque, peuvent provoquer la biloculation. 

b) Tout en étant plus rare que chez l’homme, l’ulcère de la petite courbure est 
cependant l’ulcère le plus fréquent chez la femme. Nous avons relevé dans notre 

Ulcère du pylore.79 hommes 8 femmes. 

Ulcère de la petite courbure. . . 30 — 21 — 

L’action de cet ulcère passe par deux périodes. 




a) Une phase spasmodique plus ou moins longue qui dessine déjà la sténose. 
Nous n’y reviendrons pas. 

b) Une phase organique où la hiiooulation se fixe définitivement. Tantôt il 
s’agit d’un ulcère en selle, débordant largement sur les deux versants de la petite 
courbure, et créant lui-même 1 étranglement. 

Tantôt il s’agit d’un ulcère cicatrisé, autour duquel le tissu cicatriciel conjonctif 
s’étend pour constituer la sténose. 


Dana d’autres cas, c’est un ulcère en évolution et s’accompagnant d’une péri- 
gastrique plus ou moins étendue qui finit par réaliser la biloculation. 
































considérable, en rapport 
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La moelle osseuse est en état de réaction. Les frottis montrent des hématies nucléées 
en grand nombre, des myélocytes neutrophiles et éosinophiles, de grands mononucléaires 
à noyau clair et à protoplasma non granuleux, de nombreux mononucléaires de transition 
à noyau découpé. Il existe aussi un grand nombre de mononucléaires, à noyau opaque 
entouré d’un protoplaama à granulations éosinophiles. 

Le cerveau, l’intestin, ne présentaient aucune lésion macroscopiquement appré¬ 
ciable. 

Les résultats microscopiques que nous venons de relater présentent un réel 
intérêt, au point de vue du mode si spécial de cette septicémie cancéreuse. 

Nous en avons cherché le point de départ, et avons coupé en série la totalité 
de la tumeur pylorique sans pouvoir trouver le ou les vaisseaux qui avaient été les 
voies conductrices des premières embolies. Un ganglion de la région pylorique, 
ganglion peu augmenté de volume, de la taille d’une petite noisette, nous permet 



d’une septicémie bacillaire rapidement mortelle. 


Linite plastique à marche rapide. La forme septicémique et infectante 
de la linite plastique (2), 

Avec MM. Charles Richet fils et Langle, nous avons observé un cas de linite plas¬ 


tique dont les caractères évolutifs et anatomiques se rapprochaient du cas précédent. 
Un homme de trente ans, alcoolique, ancien dysentérique et paludéen, entre 



difficile à disséq^uer. L’estomac, en particulier, est noyé dans des adhérences serrées 
et épaisses, renfermant de nombreux ganglions (grande courbure, petite courbure, 
région rétro-pylorique). Ces adhérences unissent l’estomac à l’intestin grêle, au 
côlon transverse, au foie et à la rate. L’estomac est à sa place normale, mais il est 
petit et non mobile. La capacité non mesurée, car il a été ouvert prématurément, 
peut être évaluée à 400 centimètres cubes. Les parois sont très dures, et épaisses, 
sauf au niveau de la grosse tubérosité ; leur épaisseur est maxima au niveau du 
pylore où elle atteint 1 cm.et demi ou 2cm.La tranche est formée d’un tissu fibreux, 
lardacé et inextensible. La muqueuse paraît intacte sans érosions, ni perforations, 
ni bourgeons néoplasiques, mais avec quelques suffusions hémorragiques vers la 
grande courbure. cardia est normal, le pylore est perméable et laisse passer le 
petit doigt. 

Le foie est très gros, adhérent au diaphragme, présentant des noyaux secondaires 
à la surface et dans la profondeur ; il existe de nombreux ganglions sous-hépatiques 
du volume d’une noisette. La vésicule biliaire est noyée dans les adhérences. Le 
pancréas est encastré dans les adhérences sans noyaux néoplasiques apparents, 
mais traversé par la chaîne ganglionnaire splénique. La rate est volumineuse, sans 
noyaux macroscopiques. Le rein gauche est d’apparence normale; à droite hydro- 
néphrose due à la compression de l’uretère par une masse néoplasique ganglionnaire ; 
surrénale gauche très volumineuse (7x4 cm.) présentant de nombreux noyaux; 
surrénale droite normale; mésentère épaissi avec adénopathies volumineuses. Le 
canal thoracique paraît normal. 

Les poumons présentent une granulie cancéreuse, sous forme de petits noyaux 
très nombreux, du volume d’une grosse tête d’épingle d’aspect marbré, de colora¬ 
tion jaunâtre, de consistance dure criant sous le couteau, également répartis dans 

Epanchement pleural gauche, granulie cancéreuse pleurale bilatérale, adéno¬ 
pathie hilaire et du creux susclaviculaire. 


HISTOLOGIE 


A. Régim, -pyloriqm. — !<> La muqueuse ne présente pas d’ulcérations et paraît, en 
certains points à peu près normale; les tubes glandulaires sont régulièrement ordonnés 
et ne dépassent pas la muscularia mucosae. Mais, dans d’autres régions, la muqueuse est 
inûltrée dans toute son épaisseur par des cellules de forme polyédrique, à gros noyau, 
prenant fortement les colorants : ces cellules évidemment néoplaaiques, ne rappellent en 
rien, à un premier examen, les cellules cylindriques de l’épithélium glandulaire : elles 
























mesentérique) et la dissémination aux autres organes est toujours discrète. Or, chez 
notre malade, on constate des lésions entièrement différentes puisqu’il y a une 
granulie pleuro-pulmonaire avec adéno-lymphangite cancéreuse, abdominale, tho¬ 
racique, cervicale et noyaux multiples viscéraux. Une telle généralisation, excep¬ 
tionnelle, même dans les cancers les plus malins, ne nous paraît pas avoir encore 
été signalée dans la linite plastique. 

Cette observation et la précédente sont anatomiquement comparables, et il 
nous a semblé qu’il y avait intérêt à les séparer des observations ordinaires de linite 
plastique, et à les réunir dans une forme individualisée par la marche rapide, la 
diffusion extrême par la double voie lymphatique et sanguine, sous le nom de 
forme septicémique et infectante de la linite plastique. 

Betentissement à distance des ulcères et cancers gastriques (3). 

Le diagnostic de localisation des affections gastriques se fonde en général sur 
la réaction in situ de la lésion. Mais en réalité cette règle souffre des exceptioiK et 
chaque segment du tube digestif est susceptible de retentir à distance sur le segment 
sus ou sous-jacent. On ne saurait trop insister sur les erreurs de localisation qui 

Pratiquement et quel soit leur siège original, l’ulcère et le cancer gastriques 
peuvent retentir sur l’œsophage ou sur le duodénum. Nous avons montré que ce 
retentissement n’est pas seulement fonctionnel et clinique, mais qu’il peut égale¬ 
ment donner lieu à des images radiologiques fallacieuses. 

Le cancer gastrique sous-caxdiaque (4). 

Poursuivant notre étude des affections gastriques haut situées nous avons été 
amené à envisager le cancer sous-cardiaque après l’ulcère juxta-cardiaque. 

La thèse de notre élève Mamoul contient nos conclusions sur ce sujet. Nous avons 
ainsi pu décrire plusieurs formes : 

10 Des formes larvées. 

а) Cachectisantes. 

б) Aérophagiques (Ramond et J. Chabrun). 

c) Métastasiques précoces. 

d) Hémorragiques. 

20 Des formes anémiques. 

C’est ainsi qu’avec MM. Maurice Bariéty et Mamoul, nous avons rapporté à la 
Société médicale des Hôpitaux, une observation de cancer sous-cardiaque à forme 
anémique, dont l’étude nous a permis de préciser le syndrome hématologique. 



Il s’agissait d’une anémie grave (1 600 000 hématies) avec valeur globulaire un 
peu supérieure à l’unité (G = 1,33), fragilité globulaire légère et allongement de la 
courbe d’hémolyse, présence d’hémolysine dans le sérum. 

Cette anémie à type hypoplastique, presque aplastique, s’accompagnait d’une 
leuoocytbse modérée (18 000 globules blancs) avec légère augmentation des poly¬ 
nucléaires, comme il est fréquent de le voir dans les cancers ulcérés. 

Le temps de saignement et la coagulation étaient sensiblement normaux. 

3“ Des formes retentissantes à distance et pouvant en imposer pour une affection 
œsophagienne ou même duodénak (forme oesophagienne et forme duodénale du cancer 
gastrique sous-cardiaque). 


Les périgastrites antérieures suppurées, dans le cancer de l’estomac (6). 

On sait avec quelle fréquence les affections ulcéreuses de l’estomac se compli¬ 
quent de périgastrite. La réaction péritonéale au cours du cancer, semble avoir été 


Au point de vue diagnostic, il convient en effet ^ 
sement néoplasique, et cette distinction peut être d’un poids capital s’il s’agit de 

Au point de vue pronostic, cette périgastrite d’abord plastique favorise l’instal¬ 
lation d’une fistule supputée, avec les redoutables aléas que comporte cette compli¬ 


ces raisons nous ont incité à reprendre l’étude des périgastrites au cours du 
cancer. On trouvera nos observations dans la thèse de notre élève M. Decressac. 
Qu’il nous suffise de rappeler ici l’importance de la fièvre et de la leucocytose 
dans le diagnostic de cette complication. 


es hépato-rénales dans l’ulc 


Les conclusions ci-dessous résument nos recherches. 

plasme de l’estomac, mais elles sont moins fréquentes et surtout moins intenses 
que dans l’ulcus gastrique. 

2» Les seuls symptômes que l’on puisse attribuer à l’une ou à l’autre de ces insuf¬ 
fisances sont : La tendance exagérée aux vomissements ou aux hémorragies, cer¬ 
tains états terminaux de délire, de coma ou de choc opératoire. 



secondaires. Les lésions rénales sont plus fréquentes, mais rarement intenses. 

40 Dans Tulcéro-cancer, les insuffisances hépatiques et rénales sont plus ao 
tuées et presque constantes. 

Réaction de Botelho et diagnostic du cancer de l’appareil digestif (7). 







,de atteint] de cancer de l’estomac, 
î symptômes dominant de la maladie. 







D. — PATHOLOGIE GASTRIQUE. 


1. Les faux gastriques. Archives générales de Médecine, 

2. Un cas de syphilis gastrique à forme de linite presque te 



















un état de Unité gastrique presque totale s’était s\iffisamment modifiée pour que 
l’on puisse constater à l’écran une certaine souplesse et une distension provoquée 
par le remplissage opaque. Cette constatation a permis de donner au malade 
satisfaction en l’adressant au chirurgien dont les constatations anatomiques 
confirmèrent ceUes qui avaient été fournies par les rayons X. 


Dyspepsies et gastropathies chez les vieillards (3). 






Deux cas de hernie transdiaphragmatique de Testomac non traumatique (4). 


La hernie tranediaphragmatique de l’estomac, bien connue surtout depuis la 
guerre’ en raison des nombreux cas qui se sont produits à la suite de traumatisme, 
présente cependant quelques variétés tout à fait exceptionnelles. 

En effet, si la hernie diaphragmatique est de notion très banale, la hernie de 
l’estomac par l’orifice œsophagien est au contraire fort rare. La communication de 
MM. Durand et Keller, après celle de MM. Abadie à la Société de Chirurgie, et Madi- 
naveitia en Espagne, a attiré l’attention sur les cas signalés pour la première fois 
par Knaggs en 1914. C’est ce qui nous a déterminé à présenter les deux nôtres. 

De plus, pour l’un d’entre eux, nous avons noté sous l’écran entre deux examens 
pratiqués à huit jours d’intervalle, la réduction spontanée et presque totale delà 
hernie gastrique^ phénomène qui, à notre connaissance, n’a été observé encore 
qu’une fois chez un malade de MM. Aimé et Solomon. 

Voici les observations de nos malades : 

Une femme âgée de cinquante et un ans, présente depuis plusieurs années, 
une dyspepsie à type hyperchlorhydrique. 

En 192<5, l’examen objectif ne montre qu’un endolorissement de la région épigas¬ 
trique et les cicatrices opératoires de deux hernies crurales opérées, l’une il y a vingt- 





re cardiaque et pré- 
l’antre prépylorique 











Périgastrite avec déformation de Timage gastrique. 

Images radiographiques simulant Festomac en escargot (5). 

formations de Festomac consécutives aux périgastrites par ulcère de la 
bure, provoquent ordinairement une rétraction de Festomac qui s’enroule 




[I _ intestin et glandes annexes 


A. — AFFECTIONS ORGANIQUES 








Diverticules du duodénum (1, 2). 


Les diverticules du duodénum ont donné lieu au cours de ces dernières années 
à de nombreuses publications. U s’agit ordinairement, soit de diverticules de trac¬ 
tion ou de pulsion consécutifs à des lésions extrinsèques ou intrinsèques du duo¬ 
dénum, soit de diverticules congénitaux. Cependant, tandis que les uns et les autres 
sont ordinairement développés sur la concavité de l’anneau duodénal comme nous 
le verrons plus loin, l’observation que nous avons publiée avec MM. Gilson et Bariéty 
concerne au contraire un cas tout à fait exceptionnel par la localisation sur la 
face postéro-externe du duodénum. La rareté du siège de la lésion et les discus¬ 
sions pathogéniques auxquelles elle pouvait donner lieu présentaient un intérêt 

La malade qui fait l’objet de notre observation a été radioscopée et radiogra¬ 
phiée six fois. 

Le diverticule siège sur la deuxième portion du duodénum dans sa partie supé¬ 
rieure, mais il ^t franchement externe. 

C’est une poche profonde de 3 centimètres environ, large de 2, se remplissant de 
baryte dès que la bouillie arrive dans le duodénum. La baryte n’occupe que la 
partie inférieure de la poche : elle se trouve surmontée d’une zone claire. On ne 
réveille aucune douleur par la palpation. La mobilité est bonne. Quand on fait 
tourner la malade, le diverticule paraît s’implanter à la partie.postéro-externe du. 

Au bout de dix heures l’évacuation ne s’est pas encore produite. 

Le siège de ce diverticule sur le bord convexe de la deuxième portion du duodénum 
nous semble assez rare. On sait en effet que ces diverticules occupent le plus sou^ 
vent la partie interne ou postéro-interne de la deuxième portion duodénale, et 
principalement le voisinage de l’ampoule de Vater, à telle enseigne qu’ils sont en 
contact direct avec le pancréas. 

Comment donc expliquer le siège et l’orientation du diverticule dont nous rap¬ 
portons l’histoire? 

On connaît le rôle que certains auteurs ont voulu faire jouer aux vaisseaux 
dans la genèse de ces diverticules, à cause de leur existence à la partie interne 
et postéro-interne du duodénum, véritable hile vasculaire de l’organe : le diver¬ 
ticule se produirait en un point de moindre résistance, quand le vaisseau aborde 
le duodénum, non plus obliquement comme à l’état normal, mais perpendicu¬ 
lairement. 

Sans entrer ici dans la discussion très théorique des diverticules par pulsion et 







Un homme âgé de quarante-cinq ans, entre dans notre service, présentant un 
ictère de date récente. Le foie est hypertrophié, la vésicule ne paraît pas très aug¬ 
mentée de volume, eUe est le siège de douleurs très violentes, avec irradiations. 
L’ictère est continu et progressif, une fièvre à faibles oscillations se montre bientôt. 
La constipation est opiniâtre. 

Assez rapidement la situation devient grave, les urines diminuent, le malade 
tombe dans un état semi-comateux et meurt. 


A l’autopsie le foie est gros, présente des abcès angiocholitiques, complication 
fréquente du cancer vatérien. La vésicule et le cholédoque sont dilatés. Celui-ci 
cependant est obstrué à sa partie inférieure par une petite tumeur villeuse de la 
taille d’un noyau de cerise; mais dans les plans sous-jacents de là tunique intesti¬ 
nale, on sent qu’il existe des prolongements dont un dur, résistant, pénètre dans le 
pancréas, et oblitère complètement le canal de Wirsung. 

L’examen histologique est intéressant parce que l’étude des coupes va nous 
permettre de savoir exactement à quelle variété appartient la tumeur. 

A la surface de la muqueuse duodénale dans la portion villeuse et surélevée, 
la tumeur est constituée par des tubes glandulaires peu saillants vers la cavité intes¬ 
tinale, surtout nets dans les paro's même de la muqueuse. Ces tubes glandulaires 
sont composés par une on plusieurs rangées de cellules à types cubiques implantées 
sur un stroma conjonctif; un peu irrégulières dans leur forme, beaucoup sont des- 
quamées dans la lumière du canal ainsi formé ; elles possèdent un noyau volumineux, 
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gienne; certaines coupes nous ont montré des points od l’on peut l’affirmer. Le 
canal de Wirsung, nous l’avons dit, est encore reconnaissable, grâce à sa paroi mus- 

sungiennes, dont q^uelques-unes n’ont pas dépassé leurs limites normales, se trans¬ 
former en tubes épithéliaux élargis, hypertrophiés, disloquant les parois, et se 
répandant par des pointes d’accroissement dans le tissu périphérique. 

Dans la profondeur, la néoplasie affecte un autre type. On ne voit plus de tubes 
avec une cavité centrale bien nette : ce sont maintenant des boyaux pleins, composés 
de cellules à gros noyau clair, à protoplasma irrégulier, tassées les unes contre 
les autres. Formant tantôt un nodule assez volumineux, d’autres fois, placées en 
filière, elles se trouvent placées au sein d’un tissu fibreux, dense et serré. 

La couche superficielle, affectant le type d’épithéliôma à tubes, est relativement 
mince; la presque totalité de la tumeur dans la profondeur est, au contraire, con¬ 
stituée par ces boyaux épithéliaux à type de carcinome ; ils affleurent le pancréas, 
mais sans l’infiltrer; ils s’étendent plutôt en surface dans le tissu sous-muqueux, 
au-dessus de l’ampoule de Vater. 

Le pancréas paraît sain dans son ensemble. On remarque toutefois que les 
branches principales de division du canal de Wirsung sont lésées, l’épithélium est 
en partie desquamé et mêlé dans l’intérieur du conduit à de nombreux leucocytes 
en voie de désintégration. 

Le foie nous montre les lésions classiques des abcès angiocholitiques. Il n’y a 
pas d’organisation scléreuse appréciable, quelques espaces porto-biliaires sont peut- 
être un peu apaissis. Il n’y avait pas de trace de nodule néoplasique secondaire 
dans les ganglions sous-hépatiques et pancréatiques. Rien de spécial au point de 
vue histologique à signaler pour les poumons et les reins. 

■ Il s’agit donc d’un cancer de l’ampoule de Vater à genre Wirsungien, variété 
assez rare, mais plus fréquente cependant que le cancer ampuHaire, le cancer oholé- 
docien étant de tous le plus commun (Letulle). Au point de vue histologique, il se 
superpose exactement au cas signalé par MM. Letulle et Verlia qui observèrent 
aussi de l’infection ascendante des voies biliaires, et à celui relaté par MM. Carnot 
et Harvier : Petite tumeur villeuse, s’étendant dans la profondeur avec ce caractère 
assez spécial qu’elle est constituée superficiellement par une prolifération glandu¬ 
laire en tubes, et au contraire dans les parties profondes par une infiltration cel¬ 
lulaire à type de carcinome. 

Ajoutons que l’absence de généralisation dans notre cas, confirme cette règle, 
bien notée par M. Letulle. que dans le cancer de l’ampoule de Vater U est excep¬ 
tionnel de voir la tumeur donner lieu à des noyaux secondaires. (L’absence de géné¬ 
ralisation ne constitue pas une règle absolue). Dans deux cas publiés par MM. Souques 




latente, et n’entraîna la mort que tardivement. La disposition en « clapet », décou¬ 
verte à l’autopsie, explique peut-être cette latence et cette longue dimée. 

Rétrécissement du rectum d’origine blennorhagique chez un syphilitique (6). 

Cette observation vient à l’appui de l’opinion soutenue par M. Gaucher, que 
le rétrécissement du rectum, soi-disant syphilitique, est en réalité d’origine bien- 










Étude clinique et biologique de deux cas d’entérocolite et de dyspepsie chez l’adulte. 

Leur nature anaphylactique (7). 

Dans cette note, nous croyons avoir montré que certains phénomènes dyspep¬ 
tiques ou intestinaux chroniques d’apparence banale, observés chez l’adulte, relèvent 
en réalité de l’anaphylaxie. Dans l’un des cas, les troubles entérocolitiques étaient 
déterminés par l’ingestion de viande crue, dans l’autre par celle de haricots verts. 

Ces troubles disparurent à la suite de la suppression de ces aliments et de l’admi¬ 
nistration de peptone. 

Un cas de cancer du corps du pancréas (8). 

Il s’agit d’un cas typique de cancer du corps du pancréas et qui y resta limité, 
puisque jusqu’à sa mort, le malade n’a jamais présenté d’ictère. Les cas de cancer du 
pancréas bien limité au corps sont extrêmement rares. 


le la glyc( 







à plusieurs reprises nettement. 

Enfin, la fonction pancréatique fut étudiée par le tubage duodénal, et c’est 
peut-être la première fois que cette recherche fut faite dans le cancer du corps. 
Elle montra une diminution de la trypsine et de l’amylase, mais une augmentation. 


B. — PARASITOLOGIE DU TUBE DIGESTIF 

1 . Étude statistique concernant les infections parasitaires du tube digestif à Paris 

(en collaboration avec M. R. Deschiens). Archives des Maladies de l’Appareil 
digestif, t. XIV, avril 1924, f. 4. 

2. Les parasitoses du tube digestif. Leur fréquence. Comment les dépister (en colla¬ 

boration avec M. R. Deschiens). La Semaine des Hôpitaux de Paris, 1925, 
t. I, f. 13-14. 

3. Infectations intestinales par Trichomonas intestinalis et entérite (en collabora¬ 

tion avec M. R. Deschiens). Société de Oastro-entérologie, 10 novembre 1924. 










quinze jours consécutifs (pratiquement huil 
Une méthode simple de prélèvement (f 
même) permet cette pratique. Une méthode 
de l’examen est toujours désirable. 






de la dysenterie, avec présence de trichomonas contenant des globules rouges dans 


leurs voies digestives. 









DEUXIÈME PARTIE 


INFECTIONS — NUTRITION — ALBUMINURIE 


A. — MALADIES INFECTIEUSES AIGUES 

1. Contribution à Tétude des infections à streptocoques (en collaboration avec 

M. Gouget). Archives générale de Médecine, décembre 1897. 

2. Septicémie streptococcique mortelle à localisation articulaire primitive (en colla¬ 

boration avec M. Liège). Bulletin de la Société médicale des Hôpitaux, 22 juil¬ 
let 1927. 

3. Double pleurésie, péricardite et endocardite bénignes à streptocoques viridans 

(en collaboration avec M. Jacquelin). Bulletin de la Société médicale des 
Hôpitaux:, 10 mai 1928. 

4. Endocardite maligne lente, simulant une néphrite hématurique. Évolution apy¬ 

rétique (en collaboration avec MM. Baize et Boquien). Bulletin de la Société 
médicale des Hôpitaux, 15 juin 1928. 

5. Le rein dans Tendocardite maligne lente. Formes rénales de la maladie d’Osler 

(en collaboration avec M. Baize). Presse médicale, 29 septembre 1928. 

6. Les défervescences brusques dans la fièvre typhoïde (en collaboration avec 

M. Baize). La semaine des Hôpitaux, t. XVIII, n“ 17, 1928. 

7. Un cas de fièvre typhoïde chez une tabétique (en collaboration avec M. D^bouis). 

Bulletin de la Société médicale des Hôpitaux, 29 mars -1912. 

8. Pyélonéphrite et pyélocystite au cours des infections dues à des microbes du 

groupe coli-Eberth (en collaboration avec MM. Richet fils et Langle). Revue 
de Médecine, 1920. 

9. Spondylite typhique guérie par la vaccinothérapie (en collaboration avec 

(Voir Thérapeutique.) • 


J M. Liège). 
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10. Ulcération des cordes vocales dans le cours de la grippe. Anmles des Maladies 
de Voreilîe et du larynx, 1890. 


Infections streptococciques (I, 2, 3, 4). 

Les hasards de la clinique hospitalière m’ont permis d’étudier plusieurs cas, 
intéressants à des titres divers, d’infections streptococciques généralisées ou loca¬ 
lisées. 

Dans la plus ancienne de ces publications, remontant à 1897, et faite en colla¬ 
boration avec Gouget, nous avons groupé deux cas, l’un d’une septicémie à 
streptocoques avec phénomènes d’ictère grave, et l’autre de dilatation bronchique à 
streptocoques chez une diabétique. 

Le premier de ces cas concernait une femme de quarante ans, atteinte de 
symptômes généraux d’allure typhique, mais avec subictère net et présence de 
pigments biliaires dans les urines. 

L’autopsie permit de reconnaître l’existence de lésions disséminées et contempo¬ 
raines des principaux viscères : myocardite, néphrite épithéliale et surtout hépatite 
manifeste. 

Nous avons particulièrement étudié ces lésions du foie, et insisté sur leur pro¬ 
duction malgré l’absence d’altérations antérieures de l’organe. A côté de la dégé¬ 
nérescence graisseuse d’un grand nombre de cellules hépatiques, de l’émiettement 
et de la cjrtolyse observés en d’autres points, nous avons noté, pour expliquer l’ictère, 
l’existence d’une dislocation manifeste de la travée hépatique, et ayant trouvé le 
streptocoque dans le sang du cœur et dans les frottis du foie, nous avons admis la 
réalité d’un infection descendante de la glande hépatique par ce germe. 

L’entité de l’ictère grave streptococcique était donc établie dans notre obser¬ 
vation à une date oü les cas de ce genre publiés, étaient encore fort peu nombreux 
(cas de Babes, de Létienne et Josué, de Favre, de Hanot, de Sabrazès et Mongour, 
de Mircoli et Rainaldi). 

En outre, nous y prenions nettement position en faveur de la théorie de l’ori¬ 
gine hépatique de la rétention biliaire, en constatant qu’aucune lésion histologique 
des canicules biliaires n’était décelable dans notre cas. Et l’on sait que tous les travaux 
récents ont confirmé cette conception de la pathogénie de l’ictère, donnant une 
place de plus en plus prépondérante à l’hépatite et de plus en plus faible à 
l’angiocholite. 

Enfin, notre observation constituait un très bel exemple d’infection du foie par la 
voie sanguine, que nous opposions à l’infection ascendante par les voies biliaires, 
et cette interprétation des faits adoptée par nous dès 1897, devait être sanctionnée 












pourquoi le rein reste presque toujours suffisant. 


2" A côté de ces hématuries et de l’albuminurie qui constituent la note rénale 
quasi constante de l^ndocardite maligne lente, il existe des formes où l’élément 
rénal domine l’évolution de la maladie et souvent même la masque au point de 
simuler des néphrites primitives, aiguës, ou subaiguës. De fait, il s’agit bien de 
néphrites, soit parcellaires (type Lôhlein et Baehr) soit diffuses, ces dernières évo¬ 
luant en règle vers l’insuffisance rénale. On peut ainsi maividualiser de véritables 
fomes rénales de la maladie d’Osler, rares mais non exceptionnelles, et qui méritent 
d’être bien connues en raison des faciles erreurs de diagnostic — et partant de pro¬ 
nostic — qu’elles exposent à commettre. 
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Un cas de fièvre typhoïde chez une tabétique (7). 

Une femme de trente-deux ans, entrée à l’hôpitai pour une crise gastrique du 
tabès, contracte la fièvre typhoïde et guérit. Pendant l’évolution de la maladie, 
ie pouls a toujours été accéléré (130) ; une crise gastrique, survenue sans douleurs, se 
caractérise par des, vomissements, la chute brusque de la température à 36», le 
pouls restant à 130, une prostration accentuée, elle fait cramdre une perforation 
intestinale que la persistance de la matité hépatique et la souplesse de la paroi abdo¬ 
minale ont permis d’éliminer. Une nouvelle crise survient pendant la convalescence. 
A noter également une rétention d’urines ayant persisté pendant une vingtaine de 

Cette observation montre que si chez cette malade la fièvre typhoïde n’a pas 
été aggravée du fait du tabès, sa symptomatologie en a été cependant troublée, 
et que l’association de ces deux maladies a soulevé à certain moment une difficulté 
de diagnostic assez épineuse. 

Ulcérations des cordes vocales dans le cours de la grippe (10). 

Pendant l’épidémie de grippe de 1890, nous avons observé quatre cas d’ulcé¬ 
rations superficielles des cordes vocales. Un seul cas, à notre connaissance, avait 
été signalé avant nous par Oartaz. Ces ulcérations siégeaient sur les deux cordes 
vocales, à leur moitié antérieure et généralement sur des points symétriques. Ces 
ulcérations toujours superficielles sont une complication bénigne et exceptionnelle 
de la grippe : quatre cas sur cent trente malades observés. 


R. — TUBERCULOSE 

1. Recherches du bacille de Koch dans l’air des salles occupées par des tuberculeux 

(en collaboration avec M. J. Camus), Société de Biologie, 12 octobre 1907. 

2. Analyse de 1 ’air des salles occupées par des tuberculeux (en collaboration avec 

M. J. Camus). IX' Congrès français de Médecine interne, Paris, 1907. 

3. Relation de la tuberculose avec l’air (en collaboration avec M. J. Camus). Congrès 

de Washington, 1908. 

i. Recherche du bacille tuberculeux dans les cavités nasales d’hommes normaux 
et dans celles de tuberculeux (en collaboration avec M. J. Camus). Société 
de Biologie, 21 novembre 1908. 
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5. Recherche du bacille de Koch dans les poussières des saUes de tuberculeux (en 

collaboration avec M. J. Camus), Sociité de Biologie, 12 décembre 1908. 

6. Virulence des crachats tuberculeux mélangés à des poussières (en collaboration 

avec M. J. Camus). SociéU de Biologie, 19 décembre 1908. 

7. Recherche sur la contagion de la tuberculose par l’air (en collaboration avec 

M. J. Camus). Compte rendu de l’Académie des Sciences, 1909. 

8. Contagion de la tuberculose par les poussières sèches (en collaboration avec 

M. J. Camus). Presse Médicale, 30 octobre 1909. 

9. La fièvre des tuberculeux (en collaboration avec M. P. Camus), Congrès inter¬ 

national de la Tuberculose, 1906. 

10. Albuminurie chez les phtisiques. Thèse de Paris, 1890, Gazette des Hôpitaux, 1891 

11. Propriété vaso-motrice des urines des tuberculeux (en collaboration avec M. Char- 

rin). Société de Biologie, 23 juillet 1893. 

12. Paralysies multiples au cours d’une méningite subaiguë, probablement tuber¬ 

culeuse (en collaboration avec M. Aine). Bulletin de la Société médicale des 
Hôpitaux, juillet 1910. 

13. Recherches statistiques sur l’hospitahsation des tuberculeux, Revue de la Tuber- 

14. Péritonite tuberculeuse localisée à un territoire énervé (en collaboration avec 

M. Desbouis). Société de Biologie, 11 mai 1912. 


Recherches sur la contagion de la tuberculose (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8). 

En 1907-1908, au moment ou nous avons entrepris nos recherches sur la con¬ 
tagion de la tuberculose pulmonaire par les poussières sèches,' cet important pro¬ 
blème de phtisiologie était le sujet de controverses nombreuses, qu’avait avivées 
encore la Conférence internationale sur la Tuberculose, tenue à Vienne en sep¬ 
tembre 1907. 

A cette conférence en effet, l’ancienne opposition des partisans du rôle propa¬ 
gateur des poussières sèches (Villemin, Koch, Cornet et Krüger) et des partisans 
du rôle des particules humides émises par la parole ou la toux des tuberculeux 
(Santi-Siréna, Celli et Guarnietri, Cadéac et Mallet, Baumgarten) s’était retrouvée 
irréductible. 

Swenson, de Stockholm, par d’importantes expériences sur l’animal. Cornet, 
Sonnain et surtout Kiiss, par ses travaux aujourd’hui classiques avaient accumulé 
les preuves de la virulence des poussières sèches. 




Au contraire Flugge, Calmette et Cadéac, pour ne citer q^ue quelques noms, 
avaient continué à soutenir que la seule importance pratique dans la transmission 
interhumaine du bacille de Koch, revient aux particules de crachats ou de salive. 

En face de pareilles divergences d’opinion sur cette question primordiale au point 
de vue prophylactique, nous avons, avec J. Camus, pensé qu’il y avait intérêt à 
reprendre son étude, mais en nous plaçant dans des conditions d’expériences assez 
différentes de celles de nos devanciers : Nous avons eu surtout en vue d'expérimenter 
dans les conditions habituelles de la vie, telles qu’elles peuvent être réalisées dans une 
salle de tuberculeux. 

Nous avons donc rejeté systématiquement de nos procédés d’étude tous ceux 
qui s’éloignaient par trop de la vie normale, comme la pulvérisation des matières 
tuberculeuses au voisinage immédiat des animaux en expérience. 

Dans une salle de l’hôpital Saint-Antoine, occupée par 13 tuberculeux, nous 
avons effectué la série des recherches suivantes : 

10 Recherche du bacille tuberculeux dans l’air de la salle. 

2° Recherche des bacilles de Koch dans les fosses nasales des médecins, étudiants 
et infirmiers fréquentant la salle, et des malades eux-mêmes y séjournant. 

30 Recherche de la virulence des poussières de la salle avec ou sans stérilisation 
des germes banaux. 

40 Étude de la tuberculisation de divers lots de cobayes ayant séjourné dans 
la saUe. 

10 Recherche des bacilles de Koch dans l’air de la salle. — Les prises d’air ont été 
faites à la hauteur de l’oreiller d’un tuberculeux arrivé à une période avancée 
dont les crachats contenaient des bacilles ; l’orifice du tube aspirateur était situé à 
environ 40 ou 50 centimètres de la bouche du malade quand il était couché de ce côté. 

Les poussières recueillies ont été mises en suspension dans l’eau puis injectées 
sous la peau des cobayes. 

Une première expérience a porté sur 270 litr^ d’air filtré sur du coton. 

Une deuxième expérience a porté sur 2 000 litres d’air filtré sur de la poudre de 
sucre {le sucre était ensuite dissous et injecté à des cobayes). 

Dans une troisième expérience on a fait barbotter à l’aide d’un tube de Villiers 
20 000 litres d’air dans 160 grammes environ d’eau. Cette eau fut ensuite centri- 

Dans une quatrième expérience faite avec le même dispositif que la précédente, 
les poussières de 53 000 litres d’air furent recueillies, centrifugées et inoculées. 

L’aspiration dans ces dernières expériences s’est prolongée d’une façon continue 
pendant plusieurs jours et plusieurs nuits; le balayage et le nettoyage de la salle 
furent faits comme d’habitude durant ce laps de temps. 



De toutes ces inoculations, aucune ne fut positive; aucun des cobayes sacrifiés, 
même à une époque éloignée, n’a présenté de tuberculose. 

Nous avons pratiqué également une analyse d’air dans la même salle au même 
endroit, au niveau du sol ; nous avons fait passer 2 200 litres d’air sur de la poudre 
de sucre, puis après dissolution, nous avons injecté ce sucre à des cobayes; là 
encore les résultats ont été négatifs quant à la tuberculose. 


2» Recherche des bacilles de Koch dans les fosses nasales des médecins, étudiants, 
infirmiers, fréquentant la salle et des malades eux-mêmes y séjournant. — Dans presque 
tous les cas, nous avons employé la méthode suivante. 

1“ De petits tampons d’ouate bouillis, montés sur des pinces flambées, servaient 
à nettoyer le plus complètement possible les cavités nasales. 

2“ On pratiquait sur la peau du dos des cobayes une petite incision, on intro¬ 
duisait une sonde cannelée qui décollait la peau sur une longueur de 4 à 5 centi¬ 
mètres et l’on insérait profondément les petits tampons sous ce décollement. 









3° Recherche de la virulence des 'poussières de la salle avec cm sans stérilisation des 
germes banaux. — Nous n’avons pas manqué, pour rechercher leur virulence, de 
recueillir des poussières sèches à différentes hauteurs. Nous avons remarqué ainsi 
que pour obtenir des résultats positifs, et encore en tout petit nombre, il est néces¬ 
saire d’inoculer une grande quantité de poussières sèches (12 à 16 centigr., ce 
qui représente à l’état sec un gros volume). 6 cobayes furent inoculés avec les 
poussières sèches (insérées en totalité sous la peau) conservées à l’ombre pendant 
cinq jours après qu’elles furent recueillies dans la salle; l’un des cobayes mourut de 
phlegmon aigu; des quatre autres, sacrifiés,plus tard, un seulement était tuber- 


Cinq autres cobayes furent inoculés avec la même quantité des mêmes poussières 
exposées pendant quelques jours au soleil ; l’un mourut d’infection aiguë ; des 4 autres 
sacrifiés deux mois et demi plus tard, un seulement était devenu tuberculeux. 

Des poussières de la même salle conservées trente-trois jours dans un flacon 
exposé à la lumière diffuse du laboratoire furent inoculées à 5 cobayes; 2 de ces 
animaux moururent de phlegmon aigu, les autres, sacrifiés après deux mois et demi, 
étaient indemne de tuberculose. 

On peut conclure de ces dernières expériences que les poussières sèches et légères 
d’une salle de tuberculeux sont assez peu riches en bacilles tuberculeux virulents, 
mais elles sont cependant capables de causer la tuberculose, ce qui est un fait fon¬ 
damental. 



En outre, dans le but de préciser les facteurs susceptibles d’influer sur cette viru¬ 
lence des poussières, nous avons étudié quel sort subissent les bacille de Koch qui 
leur sont mélangés. 

Nous choisissons des crachats très riches en bacilles tuberculeux. Nous nous 
assurons de leur virulence en faisant une émulsion qu’on inocule à 3 cobayes; 
tous les 3 prennent la tuberculose. Le reste de l’émulsion est divisé en deux parties; 
l’une est mélangée à des poussières recueillies le jour même dans la salle des tuber¬ 
culeux (salle Axenfeld de l’hôpital Saint-Antoine) ; l’autre est mélangée à une même 
quantité des mêmes poussières bouillies au préalable. 

Os deux mélanges (sous forme de bouillie assez épaisse) sont placés dans des 
flacons à large ouverture et se dessèchent lentement à l’air libre dans le labo- 


La dessiccation est assez lente ; commencée le 7 mai, elle n’est absolument complète 
que vers la fin du mois, les mélanges sont alors d’aspect dur, corné. 

Pendant la durée de la dessication, les bacilles tuberculeux sont restés très nets, 
avec leur colorabilité spéciale. Le 9 juin, on les trouve encore au microscope très 
visibles avec la méthode de Ziehl et très nombreux. O jour même, on ajoute un peu 
d’eau aux crachats mélangés à des poussières bouillies, et on répartit le mélange 
entre 6 cobayes par des inoculations sous-cutanées. 

Ces 5 cobayes inoculé le 9 juin, sont sacrifiés le 22 juillet, environ 6 semaines 

banale : deux d’entre eux ne présentent à l’autopsie aucune lésion tuberculeuse, 
aucune réaction ganglionnaire, les ganglions examinés au microscope ne contiennent 
pas de bacilles tuberculeux. Chez les 3 autres cobayes, les ganglions correspondant 






. 40 Étude de la tuberouUsatiœi de divers lots de cobayes ayant séjourné dans la salle. 
— Dans la salle se trouvent treize lits fixes et deux ou trois brancards, les tuberculeux 

ont des bacilles dans leurs crachats. 

Les malades doivent tous cracher uniquement dans leurs crachoirs, une surveil¬ 
lance sévère est organisée sur ce point. Il est probable cependant que des infractions 
à cette règle doivent se produire par inattention, par maladresse, etc. Il est bien diffi- 

un crachoir, il est encore plus difficile d’empêcher un malade de projeter de particules 
bacillifères pendant la toux. 


Dans cette salle de tuberculeux nous avons fait vivre dans des conditions diffé¬ 
rentes 3 lots de cobayes, qui y ont séjourné pendant plusieurs semaines. 

Le premier lot, composé de 4 cobayes, fut mis dans une caisse sans couvercle, 
et cette caisse fut placée sur le parquet, dans un coin de la salle, assez loin des lits 
des malades. 

Il est à remarquer que pendant la journée les malades assez valides pour se lever 
pouvaient s’approcher de ces cobayes, peut-être même les toucher et leur donner 
du pain. Aussi, dans ces conditions nous pensions que ces animaux seraient beau¬ 
coup plus facilement infectés que ceux des deux autres groupes avec lesquels les 
malades ne pouvaient avoir aucun contact. 

Un des cobayes de ce premier groupe mourut au bout de vingt-cinq jours, sans 
qu’on ait trouvé de lésions tuberculeuses à l’autopsie. 

Des 3 autres, sacrifiés au bout de deux mois et demi de séjour, l’un était atteint 
de tuberculose généralisée, avec nombreux bacilles tuberculeux, constatés dans 
ganglions, des 2 autre? étaient indemnes de tuberculose. 

Le deuxième lot, comprenant 5 cobayes, fut placé dans une caisse fermée par 
une double enceinte de grillage. Le grillage extérieur était formé par une toile métal¬ 
lique fine dont les mailles étaient de la dimension de celles d’une cage à mouche. 
Cette cage, fermée au cadenas, pour que les malade ne puissent avoir aucun contact 
avec les cobayes, fut placée sur le parquet dans un autre coin de la salle assez loin des 
lits des malades. 

Ces cobayes restèrent environ six semaines dans la salle des tuberculeux. Au bout 
de ce temps, leur cage fut placée au grand air, et, après avoir attendu encore un mois, 
on les sacrifia; l’un d’eux était nettement tuberculeux et ses ganglions caséeux con¬ 
tenait de nombreux bacilles tuberculeux. 

Les quatre autres étaient indemnes de tuberculose. 



Le troisième groupe, composé d’un 
placé dans un cage grillagée, qui fut fi 
était apportée chaque jour à ces cobaye 
L’un des 3 petits cobayes mourut 
la mère après vingt-cinq jours de séjoi 
pas de lésions tuberculeuses. 



sacrifiés: tous de 
culeux constatés 
En résumé, su 


la proportion d’s 


bayes restant séjournèrent environ six semaines dans la salle des 
furent mis au grand air pendant encore un mois, et enfin 
X étaient atteints de tuberculose généralisée avec bacilles tuber- 
ians les ganglions. 

les 12 cobayes mis dans la salle des malades, 4 devinrent tuber- 
3 12 cobayes on retranche les 2 qui sont morts au bout de vingt- 
BS intercurrentes et se seraient peut-être tuberculisés par la suite, 
limaux infectés devient 4 sur 10. 


Si l’on peut discuter le mode de contî^ion pour le premier groupe, le mécanisme 
de l’infection est indiscutable pour les cobayes des deux autr^ groupes qui ne pou¬ 
vaient être infectés que par les poussières fines et légères de l’air. 

H est à noter que les cobayes situés au voisinage du piaf ond se sont tuberctilisés 
très facilement, ce qui montre le danger des poussières légères qui sont véhiculées 
aisément par l’air dans tous les coins d’une salle. 


Quant à la porte d’entrée de la tuberculose, voies respiratoires ou voies digestives, 
nous ne nous en occuperons pas ici. Nous remarquerons seulement que nos animaux 
devenus tuberculeux étaient atteints de lésions abdominales avancées, paraissant 
même chez certains plus anciennes que les lésions thoraciques; aucun d’eux n’a 
présenté de lésions pulmonaires isolées. 

11 est possible que les animaux se soient infectés par voies digestives en déglu¬ 
tissant des poussières bacillifères, en tous- les cas, ils l’ont été par les poussières 
sèches et légères, point capital qui était le but de notre étude. 







avions eu aussi tout d’abord l’impression que la doctrine classique de Villemin et 
de Koch était inexacte. Considérant à ce moment qu’il y avait des inconvénients 
graves à nier un semblable danger sans preuves nombreuses, nous n’avions pas voulu 
conclure, et nous avions entrepris d’autres expériences ; ce sont elles qui nous avaient 
obligés à changer d’avis. 

Nous faisions d’ailleurs remarquer que si la contagion par les poussières sèches 
est possible dans une salle d’hôpital bien tenue, dans laquelle est pratiquée l’aération 
continue, combien ne l’est-elle pas plus dans les agglomérations ouvrières, dans les 
logements insalubres où les malades crachent un peu au hasard et ne prennent 
aucune des précautions exigées à l’hôpital. 

Nous avions donc pu dégager le rôle respectif qui revient aux poussières sèches, 
relativement peu disséminatrices de bacilles et aux particules de crachats ou goutte¬ 
lettes salivaires récemment desséchées dont l’importance est beaucoup plus grande 
dans la contagion interhumaine. 

Ces conclusions de nos recherches ont été confirmées par de nombreux auteurs 
et l’état actuel de la question des dissiminations bacillaires autour des tuberculeux 
cracheurs de bacilles n’est pas éloignée du sens général de nos conclusions. 

Le livre récent où M. F. Bezançon a condensé l’orientation présente des concep¬ 
tions de la tuberculose pulmonaire, l’article du traité de médecine de MM. LetuUe 
et P. Halbron viennent de consacrer à cette affection, arrivent à des conclusions 
analogues. 

Ainsi se trouve expliqué le concept actuel de la tuberculose, maladie de la famille, 
maladie de cohabitation, se transmettant des parents aux enfants, ou aux frères et 

De l’albuminurie chez les phtisiques (9). 

Cette étude est fondée sur l’analyse de plus de 700 observations dont 200 person¬ 
nelles. Elle nous a permis d’établir la grande fréquence de cette complication (environ 
30 p. 100) et de mettre en évidence ses différentes modalités cliniques et surtout de 
montrer la complexité de sa pathogénie. En effet, en dehors des lésions rénales 
proprement dites, nous avons pu envisager comme cause de l’albuminurie chez 
les phtisiques l’hyperthermie, les troubles gastro-intestinaux, les altérations hépa- 






Ohaq[U6 malade présente une courbe thermique qui lui est propre, d’ordinaire 
assez régulière, et se reproduisant pendant une période plus ou moins longue. Cette 
courbe iondamentale paraît être l’expression même de la maladie; elle traduit la 
réaction de l’organisme à la toxi-infection. 

A côté de cette fièvre d’infection, il en existe une autre, contingente, fréquemment 
variable, qui se surajoute à la première, l’amplifie et vient déformer le tracé fébrile. 

C’est une fièvre à pathogénie nerveuse, réaction de l’organisme débilité du 
tuberculeux a la fatigue, à l’exercice, à l’émotion. 

Propriété vaso-dilatatrice des urines des tuberculeux (U). 

Avec M. Charrin, j’ai montré par une série d’expériences entreprises sur le lapin, 
que l’injection intra-veineuse d’urinès de tuberculeux, détermine chez cet animal, 
une dilatation intense des vaisseaux de l’oreille. 

La substance vaso-dilatatrice est contenue en grande quantité dans les parties 
insolubles dans l’alcool, et paraît se trouver en proportion un peu plus marquée 
dans les sécrétions de la période hyperthermique. 

Paralysies multiples au cours d’une méningite subaignë, 
probablement tuberculeuse (12). ' 


ans, qui au début d’une grossesse présenta des signes de méningite subaiguë, que 








SYPHILIS 









lument valables au point de vue de la fréquence de la maladie dans l’ensemble de la 
population. Les chiffres ainsi obtenus ne sont pas cependant à cet égard sans intérêt 
et surtout ils peuvent utilement servir de points de comparaison, et permettre de 
soupçonner le rôle de la syphilis dans l’étiologie de certaines maladies. 

De l’ensemble de nos recherches, nous sommes arrivé» aux conclusions suivantes : 

Chez les malades hommes qui ont été l’objet de notre enquête, tant en ville qu’à 
l’hôpital, le nombre des syphilitiques était d’environ 16 à 20 p. 100. Pour l’ensemble 
de la population masculine de l’aggloméraion parisienne, la fréquence globale de la 
syphilis paraît donc inférieure à un cinquième, sans qu’il soit possible d’apporter 
plus de précision à cette estimation. 

D’autre part, en comparant la fréquence des antécédents syphilitiques dans un 
certain nombre de maladies chroniques, nous avons pu faire certaines constatations. 
Nous avons vérifié la constance presque absolue de la syphilis dans les antécédents 
des malades atteints de tabès, et d’anévrisme de l’aorte, sa très grande fréquence 
chez ceux atteints d’affections aortiques, d’hémiplégie, d’albuminurie, d’adénopathies 
périphériques, nous avons noté un chiffre supérieur à la normale dans l’artériosclérose, 
l’asthme, le rhumatisme chronique. 

Les conditions dans lesquelles nous nous sommes placés ne permettent pas 
d’attribuer à ces chiffres une valeur absolue; mais ils ont une valeur docu- 


Deux cas de phlébite des membres, observée à la période secondaire 
de la syphilis (3). 


Dans ces deux observations, j’insiste sur quelques caractères particuliers, et en 


D. - MALADIES DE LA NUTRITION 


I. De l’obésité. Sa-pport du VIP Congrès français de MédeùrM, 1904. 
i. L’obésité et son traitement. Un volume Actualités Médicales. Première édition, 

i. Deuxième édition (en collaboration avec M. Jacquelin), 1926. 

4. Un cas de maladie de Dercum. Société de l’Internat, 1904. 

5. Un cas de diabète juvénile, compliqué de tuberculose pulmonaire, traité par l’insu¬ 

line et le pneumo-thorax artificiel (Voir Thérapeutique.) 

S. Des inconvénients du régime sarco-adipeux chez les diabétiques (Voir Théra¬ 
peutique.) 

7. Diète lactée et diabète (Voir Thérapeutique.) 

8. L’amaigrissement et son traitement (en coliaboration avec M. Charles Richet fils). 

Un volume Actualités Médicales, 1922. 

9. Les méfaits de l’insuffisance alimentaire (en collaboration avec M. Charles Richet fils). 

Paris Médical, mai 1921. 


De l’obésité (1, 2, 3). 

Dans notre rapport au Congrès de Médecine et dans les deux éditions que nous 
avons fait paraître de « l’obésité et son traitement », nous résumons la symptoma¬ 
tologie, la pathogénie et le traitement de l’obésité, en nous inspirant des travaux les 
plus récents. 

Nous signalerons seulement les statistiques tirées de notre pratique personnelle 
concernant l’étiologie et les associations morbides : 

Les maladies les plus souvent relevées chez les ascendants des obèses ont été, 
par ordre de fréquence ; l’obésité, le diabète, le cancer, la goutte, la lithiase biliaire, 
le rhumatisme, la lithiase uriuaire. 

Dans 17 cas sur 100, l’enquête n’a pu mettre en évidence d’infiuence héréditaire. 

Pour mieux nous rendre compte du rôle de l’hérédité, nous avons comparé ces 
chiffres avec ceux que nous a donnés une enquête semblable, portant sur un groupe 
d’individus non obèses. Nous avons ainsi constaté que l’obésité, que la lithiase biliaire 
étaient trois fois plus fréquentes chez les parents des obèses que chez ceux des non 
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obèses, que le diabète l’était deux fois plus, la goutte une fois et demie, tandis que le 
rhumatisme apparaissait sensiblement aussi commun dans les deux groupes de 
malades et que l’hérédité cancéreuse s’observait a>i contraire deux fois plus souvent 
en dehors de l’obésité. Enfin l’hérédité similaire faisait davantage sentir son 
influence chez la femme que chez l’homme {4,2 p. 100 de parents obèses pour les 
femmes et 21 p. 100 pour les hommes). 

Quant aux associations morbides de l’obésité voici les chiffres que nous avons 
observés : sur 100 cas, nous avons noté 65 fois, l’hypertension artérielle, 43 fois la 
dyspepsie, 21 fois le rhumatisme, 18 fois la névropathie, 16 lois l’augmentation 
du volume du foie, 14 fois l’albuminurie, 14 fois la lithiase biliaire, 11 fois les névral¬ 
gies, 11 fois la glycosurie, 9 fois l’emphysème, 7 fois l’eczéma, 7 lois le diabète, 7 fois 
la lithiase urique, 6 fois les vertiges, 6 fois la migraine. 

Dans ce tableau figurent certaines affections qui au premier abord sembleraient 
avoir une relation directe avec l’obésité. Il n’en est rien, il s’agit de maladies fréquentes 
qui se retrouvent dans une proportion plus grande encore chez les sujets atteints 
d’affections chroniques autres que l’obésité, ainsi que l’a établi Bouchard. 

Dans cette catégorie doivent être classés : le gros foie) l’albuminurie, la dyspepsie, 


Cas fruste de maladie de Dercum (4). 

Nous avons rapporté un cas de lipomatose symétrique avec intégrité des extré¬ 
mités et de la face. Le tableau clinique de la maladie de Dercum, était complété 
par des troubles mentaux, de l’asthénie, mais les douleurs faisaient défaut. Il s’agis- 


L’amaigrissement et son traitement (8, 9). 

Si l’obésité a fait l’objet de nombreuses observations cliniques, et si son traite¬ 
ment a suscité des recherches multiples de la part des thérapeutes, l’amaigris¬ 
sement a été plus particulièrement étudié au point de vue expérimental et les moyens 
de le combattre ont été moins souvent envisagés dans untravaild’ensemble. Combler 

Nous avons rassemblé un certain nombre de données expérimentales et cliniques 
sur l’inanition absolue, la demi-inanition, l’insuffisance alimentaire, la mauvaise 
alimentation. Nous avons ensuite recherché les circonstances dans lesquelles l’amai¬ 
grissement se trouve le plus ordinairement réalisé, et enfin exposé le traitement 









En effet, j’ai montré les conditions multiples qui semblent présider à l’évolution 
de cette variété d’albuminurie : orthostatisme, digestion, fatigue musculaire, agissant 
seules ou associées. 

J’ai insisté sur l’absence habituelle des signes d’altération rénale, sur la fréquence 
de l’hypotension artérielle et me ralliant à la conception déjà soutenue par un certain 
nombre d’auteurs, j’en concli^ que, de par l’observation clinique, il existe un type 
d’albuminurie intermittente, apparaissant chez les adolescents, s’accompagnant 
d’abaissement de la pression artérielle et à évolution en général bénigne. 

et d’une observation plus prolongée de certains malades. 

Pour les mêmes raisons, j’ai opposé, à propos des albuminuries digestives, à la 
théorie toxique soutenue par MM. Linossier et Lemoine la théorie mécanique qui 
fait dépendre la présence de l’albumine dans les urines de variations dans la circu¬ 
lation rénale. 

ctilièrement démonstratifs. Dans le premier, il s’agit d’une jeune femme chez laquelle 
l’albummune intermittente avait été reconnue à l’âge de dix-huit ans. Ayant eu 
3 grossesses non seulement sans accidents rénaux, mais encore dans le cours desquelles 
l’albuminurie avait complètement disparu, comme elle disparut également pendant 
les allaitements, cette femme eut encore, depuis le moment où son observation fut 
publiée, 3 autres grossesses, toujours sans albuminurie et sans présenter aucun 
signe d’altération rénale. 

j’ai pu voir apparaître l’albuminurie au moment de la puberté, albuminurie qui 
disparut successivement au cours d’une scarlatine, d’une fièvre typhoïde, de 3 gros¬ 
sesses, et des allaitements consécutifs. 

Il est difficile d’admettre dans de pareils cas, l’existence d’une lésion, voire même 
d’une débilité rénale, comme le soutiennent certains auteurs qui supposent que le 
rein est toujours altéré dans l’albuminurie orthostatique. Nous ne nions pas que 
cette altération rénale, que cette débilité ne puisse dans certaines circonstances 
exister, et nous avons nous-même publié avec Courcoux l’observation d’une malade 
chez laquelle nous avons vu s’effectuer la transformation en albuminurie orthosta¬ 
tique d’une albuminurie lésionnelle. 

Les cas qui ont été ultérieurement publiés et dans lesquels on a constaté un taux 
anormal de l’urée sanguine et une élévation de la constante d’Ambard, d’autres 
où nous avons pu faire des constatations analogues, entrent peut-être dans] cette 
variété d’albuminurie orthostatique, mais la bénignité ordinaire des cas d’albu¬ 
mine intermittente, la disparition de l’albumine et l’absence de troubles impu¬ 
tables à un mauvais fonctionnement du rein au cours de maladies intercurrentes 
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ou de la grossesse, souvent causes d’altération du rein, nous incitent à persister dans 
notre opinion première an moins pour la plupart des cas. 

Au point de vue pratique, il n’y a pas lieu de prescrire à ces malades un régime 
trop sévère, il faut se garder des restrictions alimentaires qui leur seraient pré¬ 
judiciables, et une alimentation reconstituante leur est nécessaire II ne faut pas 
davantage proscrire les exercices physiques au grand air, pourvu qu’ils soient conve¬ 
nablement réglés et enfin il n’y a pas lieu d’interdire aux jeunes filles le mariage, aux 
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aécessité d’éliminer comme anesthésique le chloroforme dont l’action est particu¬ 
lièrement nocive. 

Dans un troisième travail, nous étudions les indications thérapeutiques qui 
résultent de l’insuffisance hépatique chez les gastropathes en général. 














les malades prennent pour toute alimentation une ration quotidienne de 2 à 3 litres 
de lait, par doses égales, également espacées, mais assez rapprochées, cherchant 
ainsià obtenir une réduction modérée de la ration alimentaire, en même temps qu’une 
absorption régulièrement fractionnée, deux conditions qui me paraissent jouer un 

La cure lactée doit être renouvelée à des intervalles plus ou moins rapprochés 
suivant la gravité de la maladie. En dehors des cures, le régime prescrit sera le régime 
anti-diabétique ordinaire, sans excès de sévérité. 

arthritique sans dénutrition, la glycosurie est heureusement influencée par les cures 
répétées de diète lactée. Ces cures sont non seulement formellement indiquées en 
cas de lésions rénales, cardiaques, hépatiques ou d’artério-sclérose avancée, non seule¬ 
ment opportunes pour combattre les accidents cutanés ou gastro-intestinaux, mais 
encore elles permettent dans certains cas, la réduction rapide de la glycosurie, et 
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Malgré les résultats contradictoires et en général défavorables rapportés par les 
auteurs, nous avons cru cependant devoir appliquer ce double traitement au sujet 
qui fait l’objet de cette observation. 

Il s’agit d’un jeune homme de dix-neuf ans, atteint d’un diabète grave, avec 
élimination d’une quantité journalière considérable de sucre (913 gr. maximum), 
et présentant dfô lésions tuberculeuses unilatérales, confirmées par l’examen clinique, 
la-radiologie et la présence de bacilles de Koch dans les crachats. 

Ce malade a été observé par nous d’abord pendant treize mois. I) a reçu pendant 
ce temps des injections quotidiennes d’insuline à des doses s’étant élevées progressi¬ 
vement de 15 à 140 unités cliniques et chaque semaine on a pratiqué une insufflation 
pleurale maintenant un collapsus parfait du poumon malade : 

Sous l’influence de cette thérapeutique, la glycosurie s’est abaissée à 40 grammes, 
la pol3nirie a disparu ainsi que la polyphagie et la polydypsie, le poids a augmenté de 
9 kilogrammes, les expectorations, très minimes, n’ont montré des bacilles que d’une 
façon intermittente, les lésions pulmonaires semblent stabilisées, l’état général est 












l’excrétion chlorurée (Widal, Lemierre et A. Wahl, Achard et Ribot), rétention du 
bicarbonate de soude dans les tissus (Blum, Marcel Labbé, G. Bith et Fertik). 

Nous avons pensé que, l’étude de l’élimination provoquée pourrait apporter 
quelques éclaircissements sur cette question en montrant si l’action suspensive du 
bicarbonate de soude s’exerçait sur d’autres substances que les chlorures. Nous 
avons étudié l’élimination du bleu de méthylène et de quelques substances plus 
diffusibles chez l’homme sain et chez des sujets atteints de lésions rénales, auxquels le 
bicarbonate de soude était administré à des dçses moyennes (6 gr.), ou à fortes doses 
(20 gr. et au-dessus). Nos recherches ont été contrôlées par l’expérimentation chez 
l’animal. Elles ont été complétées par l’étude de la polyurie expérimentale. 

Nous avons constaté que, chez les malades porteurs de lésions rénales, le bicar¬ 
bonate de soude à hautes doses exerce une action perturbatrice importante sur 
l’élimination du bleu qui est retardée, prolongée, diminuée dans son intensité. 








analysées jusqu’au deuxième ou troisième jour après la cessation du médicament. 
Il était facile de voir les variations survenues dans les éliminations urinaires avant, 
pendant ou après l'administration des médicaments. 


Voici les résultats que nous avons obtenus : 

Nous avons administré chez des sujets normaux et chez des malades 15 fois la 
caféine, 15 fois la digitale et 14 fois la théobromine. Tous ces médicaments ont été 
donnés par la bouche aux doses de 0 gr. 26 à 1 gramme pour la caféine, 0 gr. 15 
à 0 gr. 25 pour la digitale et 1 gr. 60 à 2 grammes pour la théobromine. Nous avons 
choisi ces doses, car elles sont communément employées par les médecins, et nous 
avons pensé qu’elles nous permettraient de comparer dans une certaine mesure 
l’effet thérapeutique des trois médicaments. 

Si avec de telles doses nous faisons des comparaisons, nous verrons que d’une 
façon générale, chez les sujets sains et les sujets malades, l’action de la caféine et de la 
théobromine, quand elle existe, est rapide et produit l’effet maximum le premier 
jour, mais l’action de la caféine est plus accentuée que celle de la théobromine. 
En général, pour ces deux médicament», l’effet cesse dès qu’on les supprime, ou va 
en s’atténuant quand on les donne plusieurs jours de suite. L’action de la digitale 

celui des deux autres médicaments. 

Des trois valeurs que nous avons étudiées, la plus facilement modifiable par les 
trois médicaments est la valeur ~ la diurèse moléculaire totale et il est facile de voir 
que cela tient à l’élimination du clilorure de sodium; la diurèse aqueuse se produit 
aussi avec assez de facilité ; mais, si l’on obtient souvent une élimination d’eau et de 
chlorure de sodium, la diurèse des molécules élaborées, c’est-à-dire l’effet utile, est 
plus difficilement provoqué. C’est cependant de cet effet qu’on devra s’enquérir, 
car s’il ne se produisait pas, il n’y aurait, dans un grand nombre de cas, que danger 
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à prolonger l’effet du médicament. Nous avons vu d’autre part que l’action de la 
caféine et de la théobromine s’épuisait vite et l’on peut dire en règle générale qu’il 
est peu utile de prolonger la prescription de ces deux médicaments. La caféine est, 
par contre, le médicament de choix quand on veut agir d’une façon rapide. 

Beaucoup des conclusions auxquelles nous arrivons ont déjà été émises, mais 
plusieurs ont été contestées, et sans vouloir trancher les discussions, nous avons 
voulu uniquement donner les résultats que nous a fournis une méthode nouvelle, 
facile à employer et suffisamment précise. 

Traitement des hémorroïdes turgescentes par les applications locales 
d’adrénaline (17). 

Nous avons signalé les premiers, croyons-nous, l’utilisation des propriétés vaso- 
constrictives de l’adrénaline dans le traitement des hémorroïdes turgescentes. 
Depuis notre communication l’usage de l’adrénaline est entré dans la pratique cou¬ 
rante du traitement des hémorroïdes. 

Spondylite typhique guérie par la vaccinothérapie (19). 

Il s’agit d’un malade convalescent de fièvre typhoïde qui présenta après l’évolu¬ 
tion aiguë de la maladie des symptômes de spondylite. En un mois la vaccinothérapie 
provoqua la disparition de tous les phénomènes morbides. 

Intoxication mercurielle mortelle d’origine thérapeutique (21). 

La malade qui fait l’objet de cette communication avait reçu à huit jours 
d’intervalle quatre injections d’huile grise équivalant en totalité à 28 ou 30 centi¬ 
grammes de mercure métallique. EEe a succombé après avoir présenté des accidents 
multiples : stomalite gangréneuse, troubles intestinaux, albuminurie. Nous signalons 
les caractères particuliers des lésions du côlon constatées à l’autopsie : sécrétion 
considérable de mucus, gonflement et desquamation des cellules des glandes en tube, 
formation d’une épaisse couche gélatineuse. 

Un nouveau cas de tétanos guéri par le traitement intensif (18). 

Le malade reçut 680 centimètres cubes de sérum soit en injections sous-cutanées, 
en lavement ou en injections intra-rachidiennes. Il absorba 170 grammes de chloral 
et 60 grammes de bromure de potassium. 




VARIA 


étaient des adultes normaux ou atteints d’affections ne paraissant pas altérer les 
échanges nutritifs. 

Le point le plus délicat à régler fut la question de l’alimentation. On ne peut pas 
en effet donner à l’homme une ration composée exclusivement de sucre et de graisse 
comme dans les recherches expérimentales. Il convenait d’y ajouter une faible 
quantité de matières protéiques. Autrement dit, au régime anazoté, nous sommes 
forcés de substituer, en physiologie humaine, le régime hypoazoté à base de beurre, 
de sucre, d’amidon, de crème, de pommes de terre et de carottes : les régimes ainsi 
établis comportent de 2 000 à 3 000 calories, et de 8 à 14 grammes de matières pro- 

Dans de telles conditions, l’élimination quotidienne d’urée au sixième, auneuvième 
jour atteint un niveau à peu près constant, traduisant une destruction de matières 
protéiques notablement supérieure à l’absorption de ces matières protéiques. A 

témie basales, utilisée en médecine expérimentale. 

L’azoturie basale, chez l’homme, est <( l’élimination d’urée par mètre carré de 
surface et par jour au cours d’un régime suffisamment riche en calories, mais com¬ 
prenant moins de 14 grammes de matières protéiques par jour ». L’azotémie basale 
est l’azotémie dans ces mêmes conditions alimentaires. Nous verrons qu’à l’encontre 
de ce qu’on pourrait croire, l’azoturie et l’azotémie basales sont assez peu différentes 
que l’on ingère 8 grammes ou 14 grammes de matières protéiques par jour; car 













Chez tous les malades, présentant un syndrome de réaction colique accompagné 
d’asthénie matinale avec lassitude à l’effort, la tolérance au bicarbonate de soude 
est très diminuée. 

Reproduction expérimentale par la cuti ou l’intradermo-réaction des phénomènes 
anaphylactiques (en collaboration avec MM. Charles Bichet fils et Renard). 
Bulletin de la Société médicale des Hôpitaux, 26 juillet 1921. 

Dans cette communication nous attirons l’attention sur les phénomènes à dis¬ 
tance observés à la suite de la cuti ou de l’intradermo-réaction faites avec la sub¬ 
ies troubles dont souffre le malade : diarrhée, œdème de Quinoke, urticaire, asthme. 
Ils peuvent être immédiats mais sont plus souvent tardifs ; il coexistent ou non 
avec la réaction locale; ils ne sont pas constants. 

Purpura attribué à l’intoxication par la benzine (en collaboration avec M. Claude). 
BuBetin de la Société médicale des Hôpitaux, 4 mars 1897. 


Il y a une trentaine d’années l’intoxication par la benzine et ses dérivés était 
encore fort peu connue. Dans le cas que nous avons observé, il s’agissait d’un tein- 









THÈSES FAITES SOUS MON INSPIKATION 


Les fausses gastriques d’origine utéro-ovarienne et menstruelle. 

H. G. Gbaziani, 1908. 

Diagnostic du cancer de l’estomac et radioscopie. 

M. G. Ardillek, 1911. 

A propos d’un cas de fièvre typhoïde chez une tabétique (maladies infectieuses et 

M. P. POUOET, 1912. 

Des dyspepsies choléüthiasiques. 

M"' Y. Cassel, 1919. 

Fréquence de la tuberculose chez les inanitiés. 

M. P.-L. Seoüin, 1921. 

Contribution à l’étude des crises intestinales chez les tabétiques. 

M. E. Boulay, 1922. 

Complications hépatiques et rénales au cours de l’ulcère gastrique. 

M. A. Galpéeine, 1923. 

Sur un cas de distomatose humaine à fasciola hepatica. 

M. J. Chevalier, 1924. 

Des périgastrites antérieures suppurées dans le cancer de l’estomac. 

M. J.-E. Deceessao, 1924. 

L’ulcus juxta-cardiaque de l’estomac. 

M. G. Dumoulin, 1924. 

L’analyse fractionnée du contenu gastrique au moyen des tubes de petit calibre. 
Technique. Résultats cliniques. 

M"” M. Parmentier, 1924. 

De la physio-pathologie du muscle gastrique, de la gastrotonométrie et du traitement 
de certaines dyspepsies à type atonique. 




M. L. Mamotjl, 1926. 


A propos d’un cas de syphilis gastrique à forme linitique avec évolution régressive. 

M. A. Mousseau, 1926. 

Stases duodénales chroniques par viscéroptoses. 

M. J. Amaeagoi, 1927. 

Pronostic actuel du Diabète compUqué de tuberculose. 

M. A. Guerlot, 1929. 
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